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xplicar por la isquemia renal asociada al síndrome nefrótico
evero.
El tratamiento con glucocorticoides, en los casos conocidos
e nefropatía por cambios mínimos y policitemia, permite la
esaparición de la proteinuria y el mantenimiento de unos
iveles de hemoglobina y hematocrito en rango normal. En
uestro paciente, el tratamiento con corticoides permitió una
emisión completa de la proteinuria y una normalización de
os niveles de transferrina, persistiendo la poliglobulia hasta
a primera consulta externa, precisando la realización de una
ebotomía como tratamiento de esta.
En conclusión, describimos un caso excepcional de nefro-
atía por cambios mínimos y policitemia secundaria, con un
nicio simultáneo de ambas entidades clínicas en un paciente
uy anciano; el tratamiento esteroideo permitió la remisión
e la proteinuria y la normalización de la transferrina, pero
in modiﬁcaciones en los valores hematimétricos, para cuya
orrección fue preciso realizar una ﬂebotomía.
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a nefritis tubulointersticial aguda (NTIA) es una entidad res-
onsable del dan˜o renal agudo, con una baja incidencia en la
oblación pediátrica1,2, que puede ascender hasta el 15% de las
iopsias realizadas por dan˜o renal agudo en el adulto3. Actual-
ente la causa más  frecuente de NTIA son los fármacos,
ero también puede producirse por infecciones, enfermeda-
es inmunológicas (lupus eritematoso sistémico, enfermedad
e Sjögren. . .)  o ser de origen idiopático4. Varios grupos farma-
ológicos han sido identiﬁcados como agentes responsables,
ncontrándose los antibióticos y los antiinﬂamatorios no este-
oideos (AINE), de uso extendido en la práctica clínica habitual,
ntre los más  frecuentemente implicados5.
Se presentan los casos de 3 pacientes pediátricos con dan˜o
enal agudo no oligúrico, vistos en nuestra sección entre 2008-
010, que han sido interpretados como NTIA secundaria a la
ngesta de AINE (ibuprofeno).profeno  en  población
ephritis  in  the  paediatric
Ninguno tenía historia previa de enfermedad renal ni
antecedentes resen˜ables de interés, y todos tenían analítica
realizada en los meses anteriores con cifras de creatinina
y ﬁltrado glomerular estimado según fórmula original de
Schwartz6 normal. En la exploración física realizada no pre-
sentaban signos de deshidratación, las cifras de tensión
arterial eran normales para la edad, sexo y talla de los
pacientes y no existían edemas. No había datos de uropatíacomplemento C3 y C4, inmunoglobulinas y ANA normales).
Los 3 casos habían ingerido ibuprofeno previo al estableci-
miento del dan˜o renal. Las características clínicas y analíticas
de los pacientes se presentan en la tabla 1.
En el momento del ingreso hospitalario se suspendió el tra-
tamiento con ibuprofeno en los pacientes 1 y 3. La paciente 2,
remitida desde otro centro, había suspendido la medicación
2 días antes de su ingreso en nuestra sección. Tras la sospecha
diagnóstica de NTIA se decidió iniciar tratamiento con bolos
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Tabla 1 – Datos clínicos y pruebas complementarias
Caso número 1 2 3
Edad (an˜os); sexo 4; varón 12; mujer 12; mujer
Peso (kg) 17 38 37
Ingesta de AINE por Uretroplastia Cefalea Apendicectomía
Tiempo de ingesta de AINE (días), dosis 5
5 mg/kg/8 h
3
10  mg/kg/8 h
4
10  mg/kg/8 h
Síntomas Vómitos, dolor abdominal y
astenia
Hematuria macroscópica y
ﬁebre
Náuseas, vómitos e
hiporexia
Creatinina basal (mg/dl)
Urea basal (mg/dl)
0,32
21
0,50
23
0,51
20
Creatinina máxima (mg/dl)
Urea máxima (mg/dl)
2,7
140
3
182
1,5
90
Analítica de orina Algún hematíe y leucocito
aislado. No eosinóﬁlos
Proteinuria con índice P/Cro
de 1,3 mg/mg y componente
tubular. Osmo 262 mOsm/kg
+100 hematíes/campo y
cilindros granulosos. No
eosinóﬁlos.
Proteinuria con índice P/Cro
1,9 mg/mg y componente
tubular. Osmo 453 mOsm/kg
1-2 leucocitos y 5-10
hematíes/campo. No
eosinóﬁlos
Índice P/Cro 0,3 mg/mg
Osmo 303 mOsm/kg
Ecografía renal Rin˜ones ligeramente
aumentados de taman˜o.
Hiperecogenicidad
 la
Hiperecogenicidad difusa
del parénquima
de ambos rin˜ones con
Hiperecogenicidad difusa
de la corticalcortical y aumento de
diferenciación
corticomedular
intravenosos de metilprednisolona (15 mg/kg/día en 3 días
consecutivos, que supuso entre 250-500 mg/día de metil-
prednisolona iv) seguidos de prednisona oral (dosis inicial
1 mg/kg/día) con disminución progresiva hasta suspender el
tratamiento en 8 semanas. Ninguno de los pacientes presentó
efectos adversos atribuibles a los esteroides. La normaliza-
ción de las cifras de creatinina y urea se dio en los 3 casos
en la primera semana (ﬁg. 1). La normalización del sedimento
y bioquímica de orina se produjo antes de los 6 meses.
La NTIA por fármacos está producida por un mecanismo
de hipersensibilidad al fármaco mediada por células. Ocurre
independientemente de la vía de administración empleada
(intravenosa, intramuscular, oral o rectal)4 y de la duración
del tratamiento7. En aquellos pacientes que hayan presen-
tado NTIA por fármacos debe evitarse una nueva exposición
al mismo,  puesto que pueden aparecer recurrencias.
Las manifestaciones clínicas son variables, y la gravedad
de los síntomas varía desde alteraciones urinarias asinto-
máticas hasta el dan˜o renal agudo (oligúrico o no oligúrico),
que puede precisar de técnicas de depuración extrarrenal. Las
manifestaciones clásicas (ﬁebre/rash/artralgias) están presen-
tes únicamente en el 10% de los casos5, y lo más  frecuente es
que se presenten síntomas inespecíﬁcos como dolor abdomi-
nal, vómitos, anorexia, astenia o ﬁebre.
En la analítica de orina se puede encontrar proteinuria
(generalmente en rango no nefrótico y de predominio tubu-
lar), hematuria, leucocitos, cilindros granulares e hialinos y
eosinóﬁlos (estos últimos son menos frecuentes en las NTIA
secundaria a AINE). Además pueden producirse otras altera-
ciones de dan˜o tubular que dependen del segmento afectado
(glucosuria, bicarbonaturia, acidosis tubular, incapacidad
para concentrar la orina. . .)  aunque un sedimento normal no
excluye una NTIA.pérdida
de la diferenciación
corticomedular
La ecografía del aparato urinario puede mostrar un
aumento del taman˜o renal y de la ecogenicidad de la
corteza8. El gold standard para el diagnóstico es la biopsia
renal que muestra inﬁltración de células inﬂamatorias en el
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Inicio corticoterapia Figura 1 – Evolución temporal de las cifras de creatinina y
urea.
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ntersticio renal (linfocitos T, monocitos, macrófanos, células
lasmáticas, eosinóﬁlos. . .)  junto con edema local y en ocasio-
es ﬁbrosis. Puede haber tubulitis y, generalmente, los vasos
 los glomérulos son normales9.
El primer paso para el tratamiento es la suspensión del fár-
aco implicado y ofrecer un tratamiento de soporte adecuado
ara el grado de dan˜o renal establecido. El empleo de corti-
oides como parte del tratamiento ha generado controversia
urante an˜os. No obstante, publicaciones recientes avalan su
mpleo dado que han demostrado mejorar el pronóstico de
ecuperación de la función renal, constituyendo el inicio pre-
oz del tratamiento el principal marcador pronóstico10,11.
Aunque la biopsia renal es la prueba que conﬁrma el diag-
óstico, en ninguno de nuestros pacientes se realizó dada
a buena evolución clínica y analítica que experimentaron al
uprimir de inmediato el agente responsable tras la rápida
ospecha diagnóstica e instaurarse tratamiento corticoideo
egún el protocolo de González et al. referido en el caso10. Los
 pacientes presentaron una rápida respuesta al tratamiento,
 el pronóstico ha sido excelente. No obstante, se debe consi-
erar la realización de biopsia renal ante casos con evolución
órpida o en caso de dudas diagnósticas.
Es importante investigar el tratamiento farmacológico pre-
io en pacientes con insuﬁciencia renal aguda que no tengan
atología renal previa ni muestren signos de deshidratación,
 en los que la ecografía del aparato urinario descarte causa
bstructiva. El primer paso para el tratamiento de la NTIA es
a suspensión del fármaco implicado y ofrecer un tratamiento
e soporte adecuado. La administración precoz de corticoides
na vez sospechado el caso se relaciona con la resolución
recoz de la insuﬁciencia renal.
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